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Ozet 

Saglikli gebelik stiresince kan kompozisyonunda belirgin fizyolojik degisiklikler 
meydana gelir. Bu degisiklikler anne ve bebek sagligi icin en uygun ortamin 
saglanmasi ve dogumda olasi kanama gibi gelismelere karsi 6nlem olarak 
algilanabilir. Gebeligin ilk yarisinda gida alimini takiben viicutta yag depolari 
artarken, gestasyonun son donemlerinde 6zellikle uzayan aclik hallerinde bu 
depolanmis olan yag kitlesinin yikilmasi 6nemlidir. Alinan ve ihtiyag duyulan 
gidalar arasinda uygun maddeler mevcut degilse, gebelikte baz! anomaliler 
meydana gelebilir. Bu anormal durumlar genellikle kalsiyum, fosfat, demir ve 
vitamin eksikliklerine bagli olarak gelisir. 
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Abstract 

During healthy pregnancy, distinct physiological changes occur in the blood 
composition. These changes can be perceived as possible developments for 
appropriate environment to maternal and infant health and possible bleeding 
at the birth. Body adipose storages increases with food uptake in the half 
period in pregnancy. In the last period of gestation especially in cases of pro- 
longed fasting, destruction of this stored mass adipose is necessary. Some 
anomalies may occur in pregnancy, if taken food and necessary appropriate 
materials are insufficient. These abnormal conditions develop depending on 
lack of calcium, phoshpate, iron and vitamins. 
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Giris 

Saglikli gebelik boyunca kan kompozisyonunda ve biyokimya- 
sal parametrelerde de@isiklikler meydana gelmektedir. Bu pa- 
rametrelerden demir, total demir baglama kapasitesi, kalsiyum, 
magnezyum, hemoglobin seviyelerinde azalma; ldkosit, triglise- 
rid, HDL, LDL, total kolesterol diizeylerinde ise artis meydana 
gelmektedir. Bu biyokimyasal ve hematolojik parametrelerde- 
ki normalden fazla yiikselis ve azalma gebelerde bazi kompli- 
kasyonlarin meydana gelmesinde risk faktérleri olarak 6nem ta- 
simaktadir. Bu komplikasyonlar arasinda anemi, hipertansiyon, 
prematiire dogum ve disk agirlikli dogumlar sayilabilmektedir. 
Bu parametrelerin hamilelik 6ncesinden baslamak Uzere hami- 
lelik sirasinda da arastirilip rutin olarak incelenmesi, takip edil- 
mesi ve yetersizliklerin 6nlenmesi hem saglikli bir hamilelik d6- 
nemi gecirilmesi hem de bebegin normal gelisimi acisindan ol- 
dukga 6nemlidir. 


Hamilelerde Meydana Gelen Hematolojik Degisiklikler 
Hamilelik boyunca gézlenen fizyolojik degisiklikler anne ve be- 
bek sagligi icin en uygun ortamin saglanmasi ve dogumda ka- 
namalar gibi olasi gelismelere karsi bir tedbir olarak algilanabi- 
lir. Bu sebeple kan plazma kisminda %32-38 oraninda ve eritro- 
sit kisminda, 6zellikle demir igerigine bagli olmak tizere %1 8-25 
oraninda artis olmaktadir [1]. 

Gebelik sirasinda ilk hemodinamik degisiklik kalp hizindaki ar- 
tisla kendini gdsterir. Bu durum 2 ila 5 hafta arasinda baslar ve 
3. trimestere kadar devam eder. Kalp atisindaki artisin ortaya 
¢ikmasindan sonra ise atim voliimiinde de belirgin bir artis dik- 
kati ceker [2,3]. Kardiyovasktler sistemde ise gebelik stiresin- 
ce gebelik 6ncesi d6neme gére hemodinamik olarak kardiyak 
output’ta %30-50, atim voliimiinde %27, ortalama kan basinci 
degerlerinde artis dikkati cekmektedir. Sistemik vaskuler direng- 
te %21, pulmoner vaskuler direncte %34 ve kolloid onkotik ba- 
singta mm/Hg ise dramatik bir dusiis saptanmaktadir [3,4,5,6]. 
Gebelikte meydana gelen kan hacmi de@isikliklerini ortaya ¢I- 
karmak icin cok sayida calisma yapilmistir. Yapilan bu ¢alisma- 
larda gebeligin 2. ve 3. trimesterinden 34. haftaya kadar kan 
hacminin giderek arttigi, 34. haftadan sonra ise baska bir ar- 
tis olmadigi, anne kan hacmindeki bu artisin %45 gibi ¢ok ytk- 
sek seviyelere ulastig1 bildirilmektedir [7,8]. Bu artis! Hytten [9] 
1230 ml, Pirani [10] ise 1246 ml olarak ifade etmektedir. Gebe- 
ligin 2.trimesterinin sonuna dogru eritrosit sayisinda meydana 
gelen azalmanin ise kan hacmindeki artisla iliskili oldugu belir- 
tilmektedir. 

Gebeligin altinci haftasindan itibaren plazma voliimt eritrosit 
hucresi kitlesine gore oransiz bir sekilde artmakta, maksimum 
duzeye erismektedir. Bu nedenle dillisyonel anemi olusmakta 
ancak dillisyonel anemide hemoglobin degeri %10’un altina diis- 
memektedir. Her ne kadar gebelikte diliisyonel anemi s6z konu- 
su ise de bu plazma hacminin kirmizi kan hiicresi hacmine oranla 
daha cok artmasinin bir sonucudur. Bu stirecte vicuttaki toplam 
sivi miktarinda ve intraselliler sivi miktarinda az bir artis s6zko- 
nusudur [11]. 

Annenin kan hacminin artmasi sonucu kanin diliie olmasi nede- 
niyle ilk basta hematokrit degeri diismektedir. Diliasyon nede- 
niyle kan hacminindeki artisin baslica nedeni, aldesteron ve ost- 
rojenlerin artmasidir. Cunkii gebelikte artan bu hormonlar b6b- 
reklerde su tutulmasina yol agarlar. Bunun yaninda gebeligin so- 
nuna dogru kemik iliginin ileri derecede aktive gdstermeye bas- 
lamas! eritrosit yapiminin artmasina neden olur. Boylelikle gocu- 
gun dogumu sirasinda annenin dolasim sisteminde 1-2 It kadar 
fazla kan mevcut demektir. Normal bir dogum sirasinda bu mik- 


tarin ancak dortte biri kaybedilir. Bu nedenle annenin giiven si- 
nirt bu konuda olduk¢a genistir [12]. 

Normal hamilelik boyunca artan eritropoiteine ragmen hemog- 
lobin ve eritrositlerde tipki hematokrit gibi az miktarda da olsa 
azalma olur. Hemoglobin degisim araligi 12,5 ile 11.0 g/dl se- 
viyesinde olmaktadir. Yani % 6 oraninda degisim meydana gel- 
mektedir [13]. Hemoglobin diizeyinin dustiklugi yani sira yiik- 
sek olmasi da gebeligi etkileyerek perinatal mortalitenin arti- 
sina, diisuk dogum a@girligi, erken dogum ve nullipar hastalarda 
preeklampsiye neden olabilmektedir [14]. 

Hamilelik boyunca retikulosit sayinda az miktarda bir yiikselme 
olur. Eritropoetin yikselme seviyesi anne plazmasinda ve idrar- 
da hamilelik boyunca tespit edilebilir [15]. 

Genellikle gebelikte l6kosit sayis! normaldir ancak notrofil sa- 
yis! artabilir. Nadiren periferik kanda miye-lositler gértilebi- 
lir. DoSum sirasinda ve puerperiumda ise belirgin lokositoz olur 
hatta 25.000 mm*e kadar artabilir. Bu artisin nedeni bilinme- 
mekle birlikte do-gum sirasindaki stresle iliskili gorulmektedir. 
inflasmasyon ile iliskili olarak lokosit alkalen fosfataz da arta- 
bilir [16,17]. Bu degisim genelde 5000-12000 mm: arasinda ol- 
maktadir. Efrati [18] normal hamilelik boyunca lokositlerin sayi- 
sinin degistigini l6kosit sayisinda meydana gelen bu artisin ilk 
trimesterde yavas oldugunu ve 30. haftada en yilksek diizeye 
ulastigini belirtmektedir. Lokosit sayis! dogum sirasinda ve do- 
gumdan hemen sonra belirgin bir sekilde 25.000 mm? ve daha 
uzerine de cikabilmektedir. Fakat bu degisim ortalama 14.000- 
16000 mm? arasinda olmaktadir [19]. 

Notrofil ve polimorf nikleer lokositlerdeki artis sonucu gebeler- 
de fotal akyuvar miktari yiikselir. Aslinda notrofiller menstru- 
el siklus sirasinda, 6strojenin en st diizeye ulasmasi ile birlik- 
te ylikselmekte, gebelik meydana gelirse daha da artmaktadir. 
Lokositoz dogumun baslangicinda biraz daha ¢ogalir ve post- 
partum 6. giinde gebe olmayan kadindakine uyacak sekilde ge- 
riler. N6trofillerin sayis! ve metabolizmasindaki artis 6strojenle- 
rin etkisine baglidir. Gebelikte eozonofil lokositler hafif¢e artar- 
ken, bazofiller de azalma olur. Periferik kanda, gebelik sirasinda 
onemli bir degisiklik olmaz. T ve B hicreleri orani degismez. Ma- 
ternal serumdaki baz! maddeler lenfositlerin phytohaemagluti- 
nin, allogenic hiicreler ve tiiberkilin orjinli saf proteinlere reakti- 
vitesini sinirlar. Serumdaki bu ve benzeri maddelerin fétal allog- 
raftin yasamini siirdiirmesine etkileri olmasi muhtemeldir. Ost- 
rojenlerin lenfosit yizeyini orten bir tir glikoprotein konsantras- 
yonunu artirarak hiicresel immiuniteyi azalttiklar! sanilmaktadir. 
Humoral immiunitenin gebelikte 6nemli degisiklik gostermedigi 
saptanmistir. IgG, IgA %20-30 gerilerken, IgM degismez IgD ise 
hafifge artar. Gebelikte nétrofillerin fagositik aktivitesi yiiksel- 
mekte, humoral antikorlar degismemekte ve hiicresel immunite 
baski altina alinmaktadir [20]. 

Yapilan bir arastirmada premattre dogan fareler ile zamaninda 
dogan fareler kiyaslanmis TNF alfa Uretimi, T hire tepki verici- 
ligi, hemoglobin, eritrosit, bagisiklik fonksiyonlarinin prematire 
dogan farelerde daha diistk oldugu tespit edilmistir [21]. 


Hamilelerde Lipit Metabolizmasi 

Birgok calismada normal gebelik esnasinda serum lipidlerinde 
degisikliklerin oldugu bildirilmektedir [22,23,24,25]. Belo ve ark 
[26] ile Qureshi ve ark [27] normal gebelerde trigliserid, total ko- 
lesterol, LDL ve HDUde bir artisin oldugunu bildirirken; Sariyildiz 
ve ark [28] benzer bir galismada da ayni bulgulari elde etmisler- 
dir. Jimenes ve ark [29] ile Choi [30] trigliserid, total kolesterol 
ve LDLnin gebelik haftalari ilerledikge arttigini, HDLnin ise de- 
gismedigini bildirmektedirler. 
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Gebeligin ilk yarisinda gida alimini takiben vucutta yag depola- 
rl artarken, gestasyonun son donemlerinde 6ézellikle uzayan ac- 
lik hallerinde bu depolanmis olan yag kitlesinin yikilmasi agirlik 
kazanmaktadir [31,32]. Hamile kadinlarda siddetli acliga neden 
olan ketonemi ve ketoniiri, hamile olmayan kadinlara gore daha 
coktur. Hamileligin ortalarinda kadinlar gocuk dogmadan 6nce 
deneysel olarak ag birakilmis ve plazmadaki serbest yag asit- 
leri, gliserol ve keton gibi glikoz seviyelerinin 3 kat arttigi tes- 
pit edilmistir [33]. 

Gebeligin ilk yarisinda karaciger disi dokulardaki lipoprotein li- 
paz aktivitesi artmaktadir. Trigliseridden zengin lipoproteinlerin 
(VLDL) ve silomikronlarin hidrolizini ve olusan serbest yag asit- 
lerinin (FFA) ya& dokuya girisini hizlandiran lipoprotein lipaz, li- 
pojenezi arttiran en 6nemli enzimdir. Erken gestasyonel dénem- 
de FFAnin yag dokuya girisi ve trigliseridlere reesterifikasyonu 
hizlanmistir. Anne, aldigi glukozu da alfagliserofosfat Uzerinden 
trigliseridlere dénustirmektedir. Sonucgta yag hicreleri hipert- 
rofiye ugramakta ve yag doku kitlesi artmaktadir. Yag hiicrele- 
rinin sayisinda ise herhangi bir artis saptanamamistir. Gebe ka- 
dinlarda gida alimini takiben plazma FFA, gliserol ve 3-hidroksi- 
butirat dizeylerinde diisme saptanmasi bu bilgileri destekleyen 
verilerdir [34,35]. 

Gebelikte 36-39. haftalarda en yiiksek diizeyine ulasan plazma 
trigliserid, kolesterol ve fosfolipid artis! gozlenmektedir. Plazma 
trigliserid artis: VLDL diizeyindeki artisa baglidir. Anne karaci- 
gerinde serbest yag asitlerinden trigliserid sentezi artisini sag- 
layan baslica hormonal faktor son trimestere dogru progressif 
bir artis gésteren Ostrojendir [36]. 

Periferik VLDL trigliseridlerin hidrolizini hizlandiran lipoprotein 
lipaz aktivitesinin 3. trimesterde azalmis olmasi da hipertriglise- 
ridemiyi arttirmaktadir. Anne trigliseridleri bir yandan stit sente- 
zinde kullanirken, bir yanda da karacigerde keton cisimlerine yi- 
kilim artmaktadir. Meme bezlerindeki lipoprotein lipaz aktivas- 
yonu siit sentezini hiziandirmaktadir [37]. Lipoprotein lipaz ak- 
tivitesi terme dogru giderek azalmaktadir. Bu azalma plazma- 
daki trigliseridlerin lipojenezde kullanimini engellemekte ve hi- 
pertrigliseridemi ortaya gikmaktadir. Maternal karaciger, trigli- 
seridler icgin bir reseptér gibi yol oynamakta ve ketojenez daha 
da artmaktadir. FFA ve trigliseridler plasenta engelini asamaz- 
ken, olusan keton cisimleri plasentadan kolayca gecmekte, fe- 
tusta enerji kaynagi ve lipojenik substratlar olarak kullanilmak- 
tadir. FFA ise tasidigi 9 kcal/gr’lik enerji ile annenin enerji ge- 
reksiniminin yaklasik olarak % 70’ ini karsilamaktadir [37,38]. 
Plazma yaglari hamileliZin 2. yarisinda hissedilir sekilde yikse- 
lir. Bu artis bitin yaglarla ester ve ester olamayan kolesterol, 
fosfolipitler dogal yag, lipoproteinler, serbest yag asitleriyle ilis- 
kilidir. Kolesterol ve trigliserid, lipoprotein seviyeleri doZumdan 
sonra farkli hizlarda azalma gostermektedir. Bu diisiistin hizi da 
onemli derecede emzirmeyle baglantili oldugu ifade edilmekte- 
dir [39,40]. 


Hamilelerde Mineral Metabolizmasi 

Alinan ve ihtiyag duyulan gidalar arasinda uygun maddeler mev- 
cut degilse, gebelikte baz! anomaliler meydana gelebilir. Bu 
anormal durumlar genelde kalsiyum, fosfat, demir ve vitamin 
eksikliklerine bagli olarak gelisir. Demir eksikligi yalnizca ane- 
miyle belirlenen hematolojik bir hastalik degil, birg¢ok fonksiyonu 
etkileyen sistemik bir bozukluktur. infant, cocuk ve adolesanlar- 
da motor gelisim, mental gelisim ve is giiciinu negatif yonde et- 
kiler, maternal demir eksikligi anemisi dUstik dogum agirligi ve 
prematiire doguma neden olabilir [41,42,43]. Hayatin erken d6- 
nemindeki demir eksikliZi anemisi ve buna bagli gelisen mental 


gerilik arasindaki iliski, yapilan galismalarla kanitlanmistir [44]. 
Truswell [45] fetus, plasenta ve dogum esnasindaki kanamalar- 
da dahil olmak iizere toplam 550 mg demir kaybedildigini be- 
lirtmektedir. Fetiis gelisimi sUresince fetiis ve plasenta icin kay- 
bedilen demir toplam 350 mg olmakta gebelik stiresince tespit 
edilen demir duizeylerindeki azalmay! bu kayip izah edebilmek- 
tedir. Gebelik boyunca serum demir ve ferritin degerleri moni- 
torize edildiginde 1. trimesterde serum demir ve ferritin deger- 
lerinin arttig1 goriilmus ve bu 1. trimesterdeki gereksinim azli- 
81 ve amenoreye bagli olarak ortaya ¢ikan pozitif demir balan- 
si ile agiklanmistir [46]. 

2. trimesterden baslayarak serum demir ve ferritin diizeyleri di- 
ser. Bu, artan demir gereksinimi ve depo demirinin kullandigini 
gosterir. Serum demir dizeylerinin postpartum 1. hafta sonunda 
normale d6ondugti belirtilmektedir. Transferin diuzeyleri ise 12. 
haftadan itibaren artar ve bu artis 34-36. haftalara kadar siirer. 
Terme dogru hafif¢e azalirken postpartum ilk 7 giinde yeniden 
artar ve 10. gtinde normale doner [47]. Gebelik boyunca 55-70 
ug/L lik serum ferritin degerleri normal sinirlar olarak kabul edil- 
mektedir [48]. Gebeliklerde serum demiri diismekte serum total 
demir baglama kapasitesi (TIBC) azalmaktadir. Plazma ve doku 
ferritin seviyesi de azalmaktadir [49]. 

Birgok arastirmada serum magnezyum seviyesinin Ugincti tri- 
mesterde ozellikle gebeligin son 4-6 haftasinda en diisiik sevi- 
yeye ulastigi belirtilmektedir [50,51]. Bu azalma fizyolojik fak- 
torlerle agiklanabilir. Plazma hacminin artisinin yanisira fetu- 
sun magnezyum ihtiyacini karsilamak igin fetiise magnezyum 
transferi de rol oynamaktadir. Mende ve ark [52] bu konuyla il- 
gili olarak yaptiklari arastirmada, gebelikte artan tiroid stimu- 
lasyonunun da magnezyumun azalmasinda rol oynadigini rapor 
etmislerdir. Ayrica, artan glomeriler filtrasyon hizi, aldosteron 
ve deoksi-kortikosteron miktarlari driner magnezyum atilimini 
hizlandirmakta, sonucgta gebelikte serum magnezyum degerleri 
diismektedir [53]. Aktif iyonize kalsiyum dizeyleri hamilelik bo- 
yunca onemli bir degisiklige ugramadan kalir. Total serum kalsi- 
yum duzeyleri ise hamilelik boyunca azalmaktadir [54]. 

Yapilan calismalar birgok yasamsal degerin gebelikte degistigini 
gostermektedir. Hamilelik Gncesi ve hamilelikte gozlenen bu de- 
isikliklerin monitérize edilmesi ve olasi komplikasyonlarin 6n- 
lenmesi anne ve bebek sagligi acgisindan olduk¢a 6nemlidir. 
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